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    ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻗﻨﺪی ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ )ﮔﻠﯿﮑﻮﮐﻮﻧﮋوﮔـﻪﻫﺎ( ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎﺗﯽ 
از دﺳﺘـــﻪ ﮔﻠﯿﮑـﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫـﺎ و ﮔﻠﯿﮑﻮﻟﯿﭙﯿﺪﻫـﺎ ﻫﺴﺘﻨـــﺪ ﮐ ـــﻪ 
ﺑﺨـﺶ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨـﯽ آﻧـﻬﺎ در ﻏﺸـﺎء ﺳـﻠﻮل ﻗـﺮار ﻣـﯽﮔـﯿﺮد، در 
ﺣﺎﻟﯿﮑـﻪ ﺑﺨـــﺶ ﻗﻨـﺪی آﻧ ـــﻬﺎ در ﺧــﺎرج ﺳــﻠﻮل ﺗﺸﮑﯿــــﻞ 
ﮔﻠﯿﮑﻮﮐﺎﻟﯿﮑــﺲ ﯾﺎ ﭘﻮﺷــﺶ ﺳـﻠﻮﻟﯽ )taoClleC( را ﻣﯽدﻫـﺪ 
ﮐﻪ ﺑﻌﻨﻮان آﻧﺘﻨﻬﺎی ﺳﻠﻮﻟـ ـــﯽ ﻋﻤـﻞ ﻣﯽﮐﻨﻨــﺪ و در ﺗﺸـﺨﯿﺺ 









 ﺳﻠـﻮل ـ ﺳﻠﻮل )llec-llec( و ﺳﻠﻮل ـ ﻣــﺎده ﺧـﺎرج ﺳـﻠﻮﻟﯽ 
)noitcaretni xirtam ralullecartxE -lleC( دﺧـــﺎﻟﺖ 
دارﻧﺪ)1و 2(. ﻣﯿﺰان ﭘﯿﭽﯿﺪﮔ ــﯽ اﯾـﻦ ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت ﻗﻨـﺪی در ﺳـﻄﺢ 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ و در ﻣﺮاﺣﻞ  ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﮑﺎﻣﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﺘﻔﺎوت 
اﺳﺖ )3و 4(.  
    اﯾﻦ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت در ﺣﺮﮐﺎت ﻣﻮرﻓﻮژﻧﯿﮏ ﺳﻠﻮﻟﯽ، ﻣﻬﺎﺟﺮﺗ ــﻬﺎی 





    ﺗﮑﺎﻣﻞ ﻋﺪﺳﯽ از اﮐﺘﻮدرم ﺳﻄﺤﯽ ﻣﺠﺎور ﺣﺒﺎب ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ ﻣﺤﺘﺎج ﻣﯿﺎن ﮐﻨﺸﻬﺎی ﭘﯿﭽﯿﺪه و ﻣﻨﻈﻤﯽ ﺑﯿﻦ اﮐﺘ ــﻮدرم
ﺳﻄﺤﯽ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﮐﺮاﻧﯿﺎل ﺟﻨﯿﻦ، ﻧﻮرواﮐﺘﻮدرم ﭘﺮوزﻧﺴﻔﺎﻟﻮن و ﻣﺰاﻧﺸﯿﻢ ﻣﺎﺑﯿﻦ آﻧﻬﺎ اﺳــﺖ. ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت ﻗﻨـﺪی ﺳـﻄﺢ
ﺳﻠﻮل )ﮔﻠﯿﮑﻮﮐﻮﻧﮋوﮔﻪﻫﺎ( و ﻣﺎﺗﺮﯾﮑﺲ ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻧﻘﺶ ﺑﺴﯿﺎر ﺑﺎ اﻫﻤﯿﺘﯽ در ﻫﺪاﯾﺖ وﻗﺎﯾﻊ ﻣﻮرﻓﻮژﻧـﺰ ﺗﺸـﮑﯿﻞ
ﻋﺪﺳﯽ دارﻧﺪ. ﺑﻤﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﻮزﯾﻊ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻗﻨﺪی ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل و اﺟﺰای ﻣﺎﺗﺮﯾﮑﺲ ﺧﺎرج ﺳــﻠﻮﻟﯽ، 02
ﺳﺮ ﻣﻮش از ﻧﮋاد ratsihW اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ و ﭘﻼگ واژﯾﻨـﺎل ﺑﻌﻨـﻮان روز ﺻﻔـﺮ ﺣـﺎﻣﻠﮕﯽ در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪ.
ﻣﻮﺷﻬﺎی ﺣﺎﻣﻠﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس روز ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ از روز ﯾﺎزدﻫﻢ ﺗﺎ ﺑﯿﺴـﺘﻢ ﺟﻨﯿﻨـﯽ ﺗﺤـﺖ ﺑﯿﻬﻮﺷـﯽ ﻋﻤﯿـﻖ ﺑـﺎز ﺷـﺪﻧﺪ و
ﺟﻨﯿﻨﻬﺎ در ﻣﺤﻠﻮل G4B، ﮐﺎرﻧﻮی و ﺑﻮﺋــﻦ ﺛﺎﺑــﺖ)xif( ﺷﺪﻧﺪ. ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺑﺮش ﺑﻪ ﺿﺨﺎﻣﺖ 6-5 ﻣﯿﮑﺮوﻣــﺘﺮ ﺗﺤـﺖ
رﻧﮓآﻣﯿﺰﯾـﻬﺎی E&H، 5/2=HP ,eulB naiclA/SAP، emorhcirT و ﻟﮑﺘﯿﻨ ــﻬﺎی ANP و 4B-1ASB و
ANP/S ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﻟﮑﺘﯿﻦ ANP و 4B-1ASB ﺑﺘﺮﺗﯿﺐ وﺟﻮد ﻗﻨﺪﻫﺎی اﻧﺘــﻬﺎﯾﯽ caNlaG/laG و laG-D را
در اﺳﺘﺮوﻣﺎی ﻋﺪﺳﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤﻮدﻧﺪ. ﮐﺎرﺑﺮد آﻧﺰﯾﻢ ﺳﯿﺎﻟﯿﺪاز ﺗﻐﯿ ــﯿﺮی در ﻣـﯿﺰان واﮐﻨـﺶ ﻋﺪﺳـﯽ ﺑـﻪ ﻟﮑﺘﯿـﻦ
ANP را ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻧﺪاﺷﺖ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ وﺟﻮد ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت اﺳﯿﺪوﻓﯿﻞ در اﺳﺘﺮوﻣﺎی ﻋﺪﺳﯽ و ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت ﻗﻨـﺪی ﺧﻨﺜـﯽ در
ﮐﭙﺴﻮل ﻋﺪﺳﯽ ﭘﺲ از ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺣﺒﺎب ﻋﺪﺳﯽ ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪ. ﺑﻨﻈـﺮ ﻣﯽرﺳـﺪ ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت ﻗﻨـﺪی ﺳـﻄﺢ ﺳـﻠﻮل و
ﻣﺎﺗﺮﯾﮑﺲ ﺧﺎرج ﺳﻠﻮل ﻫﻤﭙﺎی ﻣﻮرﻓﻮژﻧﺰ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ و زﻣﯿﻨﻪ ﺳﺎز ﺗﺤﻮﻻت ﺗﮑﺎﻣﻠﯽ در آن ﻫﺴﺘﻨﺪ . 
         
ﮐﻠﯿﺪ واژهﻫﺎ:    1 – ﻋﺪﺳﯽ   2 – ﻟﮑﺘﯿﻦ    3 – ﻣﺎﺗﺮﯾﮑﺲ ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ  
                       4 – ﻗﻨﺪ         5 – ﮔﻠﯿﮑﻮﮐﻮﻧﮋوﮔﻪ   
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪاﯾﺴﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ دﮐﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ ﻋﺮب ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ درﺟﻪ دﮐﺘﺮای ﺗﺨﺼﺼﯽ در رﺷﺘﻪ ﻋﻠﻮم ﺗﺸﺮﯾﺤﯽ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﺋﯽ دﮐﺘﺮ ﻋﻠﯿﺮﺿﺎ ﻓﺎﺿﻞ، 8731؛ ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ
اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﺗﺤﺖ ﺣﻤﺎﯾﺖ ﻣﺎﻟﯽ ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﭘﮋوﻫﺸﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻣﺸﻬﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ. 
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه ﺗﺸﺮﯾﺢ، داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ زاﻫﺪان، زاﻫﺪان)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺆول( 
II( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه ﺗﺸﺮﯾﺢ، داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﺷﯿﺮاز، ﺷﯿﺮاز. 
III( داﻧﺸﯿﺎر ﮔﺮوه ﺗﺸﺮﯾﺢ، داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﻣﺸﻬﺪ، ﻣﺸﻬﺪ.    
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ﺟﺮﯾﺎن ﺗﮑﺎﻣﻞ ﺟﻨﯿﻨﯽ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻗﻨﺪی و اﺟﺰاء ﻣﺎﺗﺮﯾﮑـﺲ ﺧﺎرج 
ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﺗﻐﯿـﯿﺮ ﻣﯽﮐﻨﻨـﺪ ﻟـﺬا ﻣﻨﻄﻘـﯽ ﺑﻨﻈـﺮ ﻣﯽرﺳـﺪ ﮐـﻪ اﯾ ــﻦ 
ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در ﺗﮑﺎﻣﻞ اﻋﻀﺎء داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ)5و 6(. در 
اﯾﻦ ﻣﯿﺎن ﻧﻘﺶ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی ﻗﻨﺪی از ﺟﻤﻠﻪ ﻓﻮﮐﻮز، ﮔ ــﺎﻻﮐﺘﻮز و 
اﺳﯿﺪﺳﯿﺎﻟﯿﮏ ﺑﺴﯿﺎر ﺑﺎ اﻫﻤﯿﺖ اﺳﺖ)7و 8(. 
ﻣﻮرﻓﻮژﻧﺰ ﺑ ــﺎﻓﺘﯽ ﻧﺘﯿﺠـﻪای از ﻣﺠﻤﻮﻋـﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻤﻬﺎی درون 
ﺳـﻠﻮﻟﯽ اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﺳـﯿﮕﻨﺎﻟﻬﺎی ﺧـﺎرﺟﯽ ﺗﻌﺪﯾـﻞ آن را ﺑﻌـﻬﺪه 
دارﻧﺪ. اﯾﻦ ﺳــﯿﮕﻨﺎﻟﻬﺎ در ﺣﻘﯿﻘـﺖ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫـﺎی رﺷـﺪ و اﺟـﺰاء 
ﻣﺎﺗﺮﯾﮑﺲ ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟـﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷﻨـ ـــﺪ ﮐـﻪ واﺳـﻄﻪ ﻋﻤﻠﮑـﺮدی 
آﻧﻬﺎ ﺑﺮای ﺷﺮوع ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻤﻬﺎی ﻓـﻮق، ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت ﻗﻨـﺪی ﺳـﻄﺢ 
ﺳـﻠﻮل )ﮔﻠﯿﮑﻮﮐﻮﻧـﮋوﮔـﻪﻫﺎ( و ﻣﺨﺼﻮﺻـﺎً ﻗﻨـﺪ اﻧﺘـﻬﺎﯾﯽ آﻧـﻬﺎ 
اﺳـﺖ)9و 01(. اﯾـﻦ ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت ﻗﻨـﺪی ﺑﻌﻨـﻮان ﭘﻠـﻬﺎی ﻣﻮﻟﮑﻮﻟ ــﯽ         
)egdirb ralucelom( ﻋﻤﻞ ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ و اﻣﮑﺎن اﺗﺼﺎل ﻓ ــﯿﺰﯾﮑﯽ 
ﻣﺎﺑﯿﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ را ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽآورﻧﺪ.  
    ﺑﻌﻨـﻮان ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻣـﯽ ﺗـﻮان ﺑـﻪ اﺗﺼـﺎل ﻻﯾـﻪﻫﺎی داﺧﻠ ــﯽ و 
ﺧﺎرﺟﯽ ﺟــﺎم ﺑﯿﻨـﺎﯾﯽ اﺷـﺎره ﻧﻤـﻮد ﮐـﻪ ﺑﺪﻧﺒـﺎل اﯾـﻦ اﺗﺼـﺎل 
ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ، ﻻﯾﻪ داﺧﻠﯽ ﺟﺎم ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ ﺑﻪ ﺷﺒﮑﯿﻪ و ﻻﯾﻪ ﺧــﺎرﺟﯽ آن 
ﺑﻪ اﭘﯿﺘﻠﯿ ــﻮم ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘـﻪ )muilehtipe detnemgip laniter( 
ﺗﻤﺎﯾﺰ ﭘﯿﺪا ﻣﯽﮐﻨﺪ)8، 9و 11(.  
    ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻋﺪﺳﯽ ﻣﺤﺘﺎج ﻣﯿﺎن ﮐﻨﺸﻬﺎی ﭘﯿﭽﯿﺪه و ﻣﻨﻈ ــﻢ ﺑﯿـﻦ 
اﮐﺘﻮدرم ﺳﻄﺤﯽ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﮐﺮاﻧﯿﺎل، اﮐﺘﻮدرم ﻋﺼﺒﯽ و ﻣﺰاﻧﺸ ــﯿﻢ 
زﯾﺮﯾﻦ آﻧﻬﺎ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺪﻧﺒﺎل اﯾﻦ ﻣﯿﺎن ﮐﻨﺸﻬﺎ اﮐﺘﻮدرم ﺳﻄﺤﯽ 
ﺿﺨﯿﻢ ﺷﺪه و ﺑﺪﯾـ ـــﻦ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﺿﺨﯿـــﻢ ﺷـﺪﮔـــﯽ ﻋﺪﺳــﯽ       
)edocalp snel( ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽﺷﻮد)51-21(.  
    ﻧﺎﺣﯿـﻪ ﻣﺮﮐـﺰی ﺿﺨﯿـﻢ ﺷـﺪﮔـﯽ ﻋﺪﺳـﯽ ﺑﻄــﺮف داﺧــﻞ 
ﻓﺮورﻓﺘﮕـﯽ ﭘﯿـﺪا ﻣﯽﮐﻨـــﺪ و ﺑﺪﯾـــﻦ ﺗﺮﺗﯿــﺐ ﮔـﻮده ﻋﺪﺳــﯽ 
)tiP sneL( و ﺣﺒــﺎب ﻋﺪﺳــﯽ )elcisev sneL( ﺗﺸــﮑﯿﻞ 
ﻣﯽﮔﺮدد)61(.  
    اﯾﻦ وﻗﺎﯾﻊ ﺗﮑﺎﻣﻠﯽ ﺗﻤﺎﻣﺎ ﺣﺎﺻﻞ ﻣﯿﺎن ﮐﻨﺶ  ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑـﺎ ﻫـﻢ 
و ﺑﺎ ﻣﺎده ﺧﺎرﺟﯽ ﺳﻠﻮﻟﯽ اﺳﺖ)71(.  
    از آﻧﺠﺎ ﮐﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻗﻨﺪی ﺳﻄﺢ ﺳ ــﻠﻮل در روﻧـﺪ 
ﺗﮑﺎﻣﻞ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺷﺒﮑﯿﻪ و دﯾﮕﺮ اﻋﻀـﺎء )ﻧﻈـﯿﺮ ﻗﻠـﺐ و ﺗﯿﻤـﻮس( 
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﺗﮑﺎﻣﻞ ﺻﺤﯿﺢ دﯾﮕﺮ 
اﺟﺰاء ﭼﺸﻢ ﻣﺤﺘﺎج ﺗﮑﺎﻣﻞ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻋﺪﺳﯽ در ﺣﺎل ﺗﮑﺎﻣﻞ اﺳﺖ، 
ﻟـﺬا اﯾـﻦ ﺗﺤﻘﯿ ـــﻖ ﺑــﺎ ﻫــﺪف ﺷﻨﺎﺳــﺎﯾﯽ ﻗﻨﺪﻫــﺎی اﻧﺘــﻬﺎﯾﯽ 
)ﮔﻠﯿﮑﻮﮐﻮﻧﮋوﮔﻪﻫﺎی( ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل و ﺗﻐﯿﯿﺮات آن ﻃــﯽ ﺗﮑـﺎﻣﻞ 
ﻋﺪﺳﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ)7، 11، 51و 81(. ﺑﺪون ﺷﮏ اﯾﻨﮕﻮﻧﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت 
راه را ﺑﺮای درک ﭘـﺎﺗﻮژﻧـﺰ ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎی ﭼﺸﻤـــﯽ ﻧﻈﯿـــﺮآب 
ﻣﺮوارﯾـﺪ ﻣـﺎدرزادی )tcaratac latinegnoc( و ﻧـﯿﺰ دﯾﮕ ـــﺮ 
ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎ ﻫﻤﻮار ﺧﻮاﻫﺪ ﮐﺮد. 
 
ﻣﻮاد  و روﺷﻬﺎ  
    ﺗﻌـﺪاد 02 ﺳـﺮ ﻣـﻮش ﺑـﺎﮐﺮه از ﻧـﮋاد ratsihW اﻧﺘﺨ ـــﺎب 
ﺷﺪﻧﺪ. ﭘﺲ از ﺟﻔﺖ ﮔﯿﺮی، ﻣﺸﺎﻫﺪه واژﯾﻨﺎل ﭘﻼگ ﺑﻌﻨﻮان روز 
ﺻﻔﺮ ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ.  
    ﻣﻮﺷﻬﺎ در ﺷﺮاﯾﻂ اﺳﺘﺎﻧﺪارد از ﻧﻈـﺮ دﺳﺘﺮﺳـﯽ ﺑـﻪ آب و 
ﻣﻮاد ﻏﺬاﯾﯽ، ﻧﻮر )21 ﺳﺎﻋﺖ روﺷﻨﺎﺋﯽ، 21 ﺳــﺎﻋﺖ ﺗـﺎرﯾﮑﯽ(، 
ﻣـﯿﺰان رﻃﻮﺑـﺖ )55-05 درﺻـﺪ( و درﺟـﻪ ﺣ ــﺮارت )42-22 
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد( ﻧﮕﻬﺪاری ﺷﺪﻧﺪ.  
    ﻣﻮﺷﻬﺎی ﺣﺎﻣﻠﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس روز ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ )از روز ﯾﺎزدﻫﻢ ﺗﺎ 
ﺑﯿﺴﺘﻢ ﺟﻨﯿﻨﯽ(، ﺗﺤﺖ ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ ﻋﻤﯿﻖ ﺑﺎ ﮐﻠﺮوﻓﻮروم ﮐﻪ ﻣﻨﺠــﺮ 
ﺑﻪ ﻣﺮگ ﺣﯿﻮان ﻣﯽﺷﺪ ﺑﺎ دﻗﺖ ﺑﺎز ﺷﺪﻧﺪ.  
    ﭘﺲ از ﺧﺎرج ﻧﻤﻮدن ﺟﻨﯿﻨﻬﺎ از ﻟﻮﻟــﻪ ﻫـﺎی رﺣﻤـﯽ )ﺑﻄـﻮر 
ﻣﺘﻮﺳﻂ 8 ﺟﻨﯿﻦ ﺑﺮای ﻫـﺮ ﻣـﻮش(، ﺟﻨﯿﻨـﻬﺎ ﺑﺪﻗـﺖ از ﺟﻔـﺖ و 
ﭘﺮده ﻫﺎی ﺟﻨﯿﻨﯽ ﺟﺪا ﺷﺪﻧﺪ.  
    در ﺻﻮرت ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻧﺎﻫﻨﺠ ــﺎری ﻇـﺎﻫﺮی، ﻧﻤﻮﻧـﻪ 
ﺟﻨﯿﻨﯽ از ﻣﺴﯿﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ . ﺟﻨﯿﻨﻬﺎی ﻃﺒﯿﻌـﯽ در 
ﻣﺤﻠﻮﻟﻬﺎی G4B، ﮐﺎرﻧﻮی و ﺑﻮﺋﻦ ﺛﺎﺑﺖ )xif( ﺷﺪﻧﺪ و ﻣﻄ ـﺎﺑﻖ 
روش ﻣﻌﻤﻮل در ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳﯽ ﭘﺎﺳﺎژ داده ﺷــﺪﻧﺪ. ﺑﻠﻮﮐـﻬﺎی 
ﭘﺎراﻓﯿﻨﯽ ﺑﻪ روش ﺳﺮﯾﺎل )gninnoitces laires( در ﺟـﻬﺎت 
ﺳﺎژﯾﺘـﺎل، ﻓﺮوﻧﺘـﺎل و ﻋﺮﺿـﯽ ﺑـﺎ ﺿﺨـﺎﻣﺖ 6-5 ﻣﯿﮑﺮوﻣـﺘﺮ 
ﺑﺮﯾﺪه ﺷﺪﻧﺪ)7و 02(. 
    ﻟﮑﺘﯿــﻦ ﻫﯿﺴﺘـﻮﺷﯿﻤــﯽ)yrtsimehcotsiH nitceL(: 
ﻟﮑﺘﯿﻨــﻬﺎی ANP و 4B-1ASB ﮐﻮﻧ ــــﮋوﮔـــﻪ ﺷـــﺪه ﺑـــﺎ 
PRH)esadixorep hsidaresroH( ﺗﻬﯿـﻪ ﺷـﺪه از ﺷـﺮﮐﺖ 
ﺳﯿﮕﻤﺎ )AMGIS( در ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎت ﺑﺎ ﻏﻠﻈـﺖ 1/0 ﻣـﻮل و در 
8/6- 6/6 =HP ﺑﺮای ANP و در 6=HP ﺑﺮای 4B-1ASB 
ﺑﻤﯿﺰان lm/gµ01 رﻗﯿﻖ ﺷﺪﻧﺪ.  
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    ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎت ﻓﻮق ﻣﺤﺘﻮی rg20/0 ﮐﻠﺮﯾﺪ ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم، rg50/0 
ﮐﻠﺮﯾﺪ ﮐﻠﺴﯿﻢ و rg20/0 ﮐﻠﺮﯾﺪ ﻣﻨﮕﻨﺰ ﺑﻪ ازای ﻫ ــﺮ ﺻـﺪ ﻣﯿﻠـﯽ 
ﻟﯿﺘﺮ ﺑﺎﻓﺮ ﺑﻮد) 7، 11، 81و 02(. 
    ﭘﺲ از آﺑﺪﻫﯽ، ﻣﻘﺎﻃــﻊ ﺑﻪ روش ﻣﻌﻤﻮل در ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳـﯽ 
و ﺣـﺬف ﭘﯿﮕﻤـــﺎن ﮐﻠــﺮور ﺟﯿــﻮه )ezireknezed( )ﺑــﺮای 
ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﺛـﺎﺑﺖ  ﺷـﺪه در G4B(، ﺑﻤﻨﻈـﻮر ﺧﻨﺜـﯽ ﺳ ـــﺎزی 
ﭘﺮاﮐﺴــﯿﺪاز درون ﺑــﺎﻓﺘﯽ )suonegodne esadixorep(، 
ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺑﺮش ﺑﻤﺪت 01-5 دﻗﯿﻘﻪ در ﻣﺤﻠﻮل 1% آب اﮐﺴﯿﮋﻧـــﻪ 
در ﻣﺘـﺎﻧﻮل ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـــﺪ و آﻧﮕـﺎه ﺑﻤـﺪت دو ﺳﺎﻋ ــــﺖ  در 
ﻣﺤﻠـﻮل ﺑ ـــﺎﻓﺮ ﻓﺴــﻔﺎت )noitulos reffub etahpsohP( 
ﺷﺴﺘﺸـــﻮ ﺷﺪﻧـــﺪ. ﺳﭙــﺲ ﻣﻘﺎﻃـــﻊ ﺑﻤـﺪت 2 ﺳﺎﻋ ـــﺖ در 
اﺗﺎﻗـــﮏ ﻣﺮﻃـــﻮب در ﻣﺠـﺎورت ﻟﮑﺘﯿﻨﻬـــﺎی ﻓ ـــﻮق ﻗــــﺮار 
ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. 
    ﭘﺲ از ﺷﺴﺘﺸﻮ، ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺑﻤﺪت 01-5 دﻗﯿﻘﻪ در ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎﻓﺮ 
ﻓﺴــﻔﺎت )ﺑﻤﻨﻈــﻮر ﻇــﻬﻮر واﮐﻨـــﺶ enidiznebonimaid 
”BAD“ در ﻣﺤﻠﻮل 202H/BAD ﺑﺎ ﻏﻠﻈـﺖ rg30/0BAD  و 
Lµ002 آب اﮐﺴﯿﮋﻧﻪ ﺑﻪ ازای ﻫﺮ ﺻﺪ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿ ــﺘﺮ ﺑـﺎﻓﺮ( ﻗـﺮار 
ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺑﺮای ﺗﻮﻗﻒ واﮐﻨﺶ BAD، ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺑﻤﺪت 01-5 دﻗﯿﻘﻪ 
در آب ﺟﺎری ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺷﺪﻧﺪ.  
    ﺑﺮای رﻧﮓ زﻣﯿﻨـﻪ از eulB naiclA )5/2=HP( اﺳـﺘﻔﺎده 
ﮔﺮدﯾﺪ. آﻧﮕﺎه ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺑﻪ روش ﻣﻌﻤﻮل در ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳـﯽ ﺗﺤـﺖ 
آﺑﮕﯿﺮی و ﺷﻔﺎف ﺳﺎزی ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ و در ﻧـﻬﺎﯾﺖ ﭼﺴـﺒﺎﻧﺪه 
ﺷﺪﻧﺪ)6، 7، 11و 81(.  
    روش ﻫﻀــﻢ آﻧﺰﯾـ ـــــﻢ ﺳﯿﺎﻟﯿـــــﺪاز وﻟﮑﺘــﯿـــــﻦ 
ANP)dohtem ANP/noitsegid esadilaiS(: آﻧﺰﯾــﻢ 
ﺳﯿﺎﻟﯿﺪاز ﺗﻬﯿ ــﻪ ﺷـﺪه از ﺷـﺮﮐﺖ ﺳـﯿﮕﻤﺎ )AMGIS(در ﺑـﺎﻓﺮ 
اﺳـﺘﺎت )ﻏﻠﻈـﺖ 1/0 ﻣـﻮل( و 5  =Hp ﺑﻤــﯿﺰان lm/tinu1/0 
رﻗﯿﻖ ﺷﺪ.  
    ﭘـــﺲ از آﺑﺪﻫـﯽ ﻣﻘﺎﻃـــﻊ ﺑــﻪ روش ﻣﻌﻤــﻮل در ﺑــﺎﻓﺖ 
ﺷﻨﺎﺳـﯽ و ﺣـﺬف ﭘﯿﮕﻤـﺎن ﮐﻠ ـــﺮور ﺟﯿــﻮه )ezireknezed(، 
ﻣﻘﺎﻃــﻊ ﺑﻤـﺪت 03 دﻗﯿﻘـــﻪ در ﺑﺎﻓـــﺮ ﺳـﯿﺎﻟﯿﺪاز ﺷﺴﺘﺸ ــــﻮ 
ﺷﺪﻧــﺪ. آﻧﮕ ــﺎه ﻣﻘﺎﻃـــﻊ ﺑﻤـﺪت 42-81 ﺳﺎﻋـــﺖ در اﺗﺎﻗــﮏ 
ﻣﺮﻃـﻮب و در اﻧﮑﻮﺑـﺎﺗﻮر 73 درﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد در ﻣﻌ ــﺮض 
آﻧﺰﯾـــﻢ ﺳﯿﺎﻟﯿﺪاز ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـــﺪ. ﺳـﭙﺲ ﻣﻘﺎﻃــﻊ ﺑﻤـﺪت 03 
دﻗﯿﻘﻪ در ﺑﺎﻓﺮ ﺳﯿﺎﻟﯿﺪاز ﺷﺴﺘﺸــﻮ ﺷﺪﻧــﺪ و آﻧﮕـﺎه ﻣﻄﺎﺑـــﻖ 
روش ﻓــﻮق در ﻣﺠﺎورت ﻟﮑﺘﯿـــﻦ ANP ﻗ ــﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨــــﺪ)7، 
11، 81و 02(.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ  
    ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻋﻮاﻣـﻞ اﻟﻘـﺎﯾﯽ ﺗﺮﺷـﺢ ﺷـﺪه از ﺣﺒـﺎب ﺑﯿﻨـﺎﯾﯽ، 
اﮐﺘﻮدرم ﺳﻄﺤﯽ ﻗﺪری ﺿﺨﯿ ــﻢ ﻣﯽﺷـﻮد و ﺿﺨﯿـﻢ ﺷـﺪﮔـﯽ 
ﻋﺪﺳﯽ را ﺑﻮﺟﻮد ﻣﯽآورد.  
    ﺑﺎ ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺑﯿﺸﺘﺮ در ﺣﺒﺎب ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ، ﺿﺨﯿ ــﻢ ﺷـﺪﮔـﯽ ﻋﺪﺳـﯽ 
ﻓﺮورﻓﺘﮕﯽ ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ و ﺣﺒﺎب ﻋﺪﺳﯽ ﺷﮑﻞ ﻣﯽﮔﯿﺮد. ﻏﺸﺎء ﭘﺎﯾ ــﻪ 
از اوﻟﯿﻦ ﺑﺨﺸﻬﺎﯾﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺮای ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻣﺎده ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ 
ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ رﻧﮓ ﻣﯽﮔﯿﺮد.  
    ﺑﺎ اﻓﺰاﯾـــﺶ ارﺗﻔـﺎع ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی اﭘﯿﺘﻠﯿــﻮم ﺧﻠﻔ ــــﯽ ﺣﺒــﺎب 
ﻋﺪﺳـﯽ، ﻓﻀـﺎی درون ﺣﺒـﺎب ﻋﺪﺳ ـــﯽ در روز ﭼﻬﺎردﻫـــﻢ 
ﺟﻨﯿﻨــﯽ ﺑﻄﻮر ﮐ ــﺎﻣﻞ ﻣﺴـﺪود ﻣـﯽﮔـﺮدد و رﺷـﺘﻪﻫﺎی اوﻟﯿـﻪ 
ﻋﺪﺳـﯽ )srebif snel yramirP( ﺷـﮑﻞ ﻣـﯽﮔـﯿﺮﻧﺪ)ﺗﺼـﺎوﯾﺮ 
ﺷﻤﺎره 3-1(.  
    ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻦ ﺟﻨﯿﻨﯽ ﺗﺎ روز ﻫﯿﺠﺪﻫﻢ و ﺑﺎ ﺗﺮاﮐﻢ ﻣﺰاﻧﺸﯿﻢ 
ﻋﺮوﻗﯽ، ﮐﭙﺴﻮل ﻋﺮوﻗﯽ ﻟﻨﺰ)snel fo eluspac ralucsaV( 
ﺷﮑﻞ ﻣﯽﮔــﯿﺮد و وﺟـﻮد ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت ﻗﻨـﺪی ﺧﻨﺜـﯽ در ﮐﭙﺴـﻮل 
ﻋﺪﺳـــﯽ از روز دوازدﻫـــﻢ ﺟﻨﯿﻨـــﯽ ﮐـــﺎﻣﻼ ﻣﺸ ـــــﺨﺺ 










         ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 1- واﮐﻨﺶ ﻓﯿﺒﺮﻫﺎی ﻋﺪﺳﯽ ﺑﻪ ﻟﮑﺘﯿﻦ در  
     ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی اوﻟﯿﻪ ﻋﺪﺳﯽ در روز دوازدﻫﻢ ﺟﻨﯿﻨﯽ ﮐﺎﻣﻼً ﻣﺸﺨﺺ اﺳﺖ. 
aniteR=R sneL=L ,52× 4B-1ASB   
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ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 2- ﻋﺪم واﮐﻨﺶ ﻓﯿﺒﺮﻫﺎی ﻋﺪﺳﯽ ﺑﻪ ﻟﮑﺘﯿﻦ ANP 
ﺣﺘﯽ ﭘﺲ از ﺑﮑﺎرﮔﯿﺮی آﻧﺰﯾﻢ ﺳﯿﺎﻟﯿﺪاز در روز دوازدﻫﻢ ﺟﻨﯿﻨﯽ ﮐﺎﻣﻼً 
ﻣﺸﺨﺺ اﺳﺖ. 











ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 3- واﮐﻨﺶ ﮐﭙﺴﻮل ﻋﺪﺳﯽ ﺑﺮای ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻗﻨﺪی  
ﺧﻨﺜﯽ )ﭘﯿﮑﺎن ﮐﻮﭼﮏ( و ﺷﮑﻞﮔﯿﺮی ﮐﻤﺎن ﻫﺴﺘﻪای )wob raelcun(  
در روز ﻧﻮزدﻫﻢ ﺟﻨﯿﻨﯽ )ﭘﯿﮑﺎن ﺑﺰرگ( ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ. 
   ,rebmahC roiretnA=CA ,002×5/2=HP eulB naiclA/SAP    
caS lavitcnujnoC =SC    
 
    در روزﺑﯿﺴﺘـــﻢ ﺟﻨﯿﻨـــﯽ ﺑـﺎ ﺗﻤــﺎﯾﺰ ﮐﺎﻣــــﻞ ﺳــﻠﻮﻟﻬﺎی 
اﺳﺘﻮای ﻋﺪﺳﯽ، ﮐﻤﺎن ﻫﺴﺘﻪای )wob raelcun( و رﺷﺘﻪﻫﺎی 
ﺛﺎﻧﻮﯾـﻪ ﻋﺪﺳـﯽ )srebiF snel yradnoceS( ﮐ ـــﺎﻣﻼ ﺷــﮑﻞ 
ﻣﯽﮔﯿﺮد)ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 4(.  
    واﮐﻨـﺶ اﺳـﯿﺪوﻓﯿﻠﯽ اﺳـﺘﺮوﻣﺎی ﻋﺪﺳـﯽ در رﻧﮓآﻣ ـــﯿﺰی  
E&H و رﻧﮓ آﻣ ــﯿﺰی ﺗـﺮی ﮐـﺮوم ﺑـﺎ اﺳـﯿﺪ ﻓﻮﺷـﯿﻦ ﻣﺆﯾـﺪ 
ﻣﺎﻫﯿـــﺖ اﺳﯿﺪوﻓﯿﻠـــﯽ اﺳـﺘﺮوﻣﺎی ﻋﺪﺳـــﯽ اﺳـﺖ )ﺗﺼـﺎوﯾﺮ 
ﺷﻤﺎره 3و 4(. در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی اوﻟﯿـﻪ ﻋﺪﺳـﯽ ﺑـﺮای ﻟﮑﺘﯿـﻦ 
4B-1ASB ﭘﺎﺳﺦ ﻣﺜﺒـﺖ ﻣﯽدﻫﻨﺪ و ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﺣﻀﻮر ﻗﻨﺪ 
اﻧﺘﻬﺎﯾــﯽ laG-D در ﮔﻠﯿﮑﻮﮐﻮﻧﮋوﮔﻪ ﻫـﺎی ﺳـﻄﺢ آﻧـﻬﺎ ﺗـﺎﯾﯿﺪ 
ﻣﯽﺷﻮد)ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 1(، ﭘﺎﺳــﺦ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی ﻋﺪﺳـــﯽ ﺣﺘـــﯽ 
ﭘـﺲ از ﺑﮑﺎرﮔﯿﺮی آﻧﺰﯾــﻢ ﺳﯿﺎﻟﯿــﺪاز ﺑــﺮای دی ﺳﺎﮐﺎرﯾـ ـــﺪ 
caNlaG/laG ﻣﻨﻔـﯽ اﺳـﺖ)ﺗﺼﻮﯾـﺮ ﺷـﻤﺎره 2(. ﻫﻤﭽﻨﯿـــﻦ ﺑــﺎ 
ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺳﻦ ﺟﻨﯿــﻦ ﺗـﺎ ﻫﻨﮕـﺎم ﺗﻮﻟـــﺪ از واﮐﻨـﺶ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی 
ﻋﺪﺳـﯽ ﺑﻪ ﻟﮑﺘﯿﻦ 4B-1ASB ﮐﺎﺳﺘـﻪ ﻣﯽﺷــﻮد وﻟﯽ واﮐﻨﺶ 
ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی ﻋﺪﺳـﯽ ﺑـﻪ ANP ﺑــﺎ ﺷــــﺪت ﺑﺴــﯿﺎر ﮐـــﻢ در 
اﺳﺘﺮوﻣﺎی ﻋﺪﺳــﯽ و در ﺳـﻄﺢ راﺳـﯽ )lacipa(  ﺳﻠﻮﻟـﻬﺎی 
ﺛﺎﻧﻮﯾـﻪ ﻋﺪﺳـــﯽ ﻇــﺎﻫﺮ ﻣﯽﺷــﻮد و ﺑﺪﯾــﻦ ﺗﺮﺗﯿــﺐ ﻇــﻬﻮر 
دیﺳـﺎﮐﺎرﯾﺪ caNlaG/laG در اﯾـﻦ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ ﺗـﺎﯾﯿﺪ ﻣﯽﺷـﻮد 










ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 4- واﮐﻨﺶ ﺷﺪﯾﺪ اﺳﺘﺮوﻣﺎی ﻋﺪﺳﯽ ﺑﻪ ﻓﻮﺷﯿﻦ 
اﺳﯿﺪی )ﭘﯿﮑﺎن( و ﺷﮑﻞﮔﯿﺮی ﮐﺎﻣﻞ ﻧﺎﺣﯿــﻪ اﺳﺘﻮای ﻋﺪﺳــﯽ   
)enoz lairotauqe( در روز ﻧﻮزدﻫﻢ ﺟﻨﯿﻨﯽ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ.  
aniteR=R ,enoz lairotauqE=E ,052×emorhcirT
 
ﺑﺤﺚ 
    ﺗﮑﺎﻣﻞ ﻋﺪﺳﯽ ﻣﺤﺘﺎج ﻣﯿﺎن ﮐﻨﺸﻬﺎی ﭘﯿﭽﯿﺪه و ﻣﻨﻈﻤﯽ ﺑﯿــﻦ 
ﺣﺒﺎب ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ، اﮐﺘﻮدرم ﺳﻄﺤﯽ و ﻣﺰاﻧﺸﯿﻢ ﺑﯿﻦ آﻧﻬﺎ اﺳـﺖ. در 
ﻧﺘﯿﺠﻪ اﯾﻦ ﻣﯿﺎن ﮐﻨﺸﻬﺎ، ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژﯾﮏ وﯾﮋه ﻋﺪﺳﯽ از 
ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺿﺨﯿـﻢ ﺷـﺪﮔـﯽ ﺗـﺎ ﮔـﻮده و ﺣﺒـﺎب ﻋﺪﺳــﯽ اﺗﻔــﺎق 
ﻣﯽاﻓﺘﺪ)41(. 
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ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 5- واﮐﻨﺶ ﺿﻌﯿﻒ ﻓﯿﺒﺮﻫﺎی ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﻋﺪﺳﯽ  
ﻟﮑﺘﯿﻦ ANP ﭘﺲاز ﺑﮑﺎرﮔﯿﺮی آﻧﺰﯾﻢ ﺳﯿﺎﻟﯿﺪاز ﻣﻮﯾﺪ ﻇﻬﻮر ﻗﻨﺪاﻧﺘﻬﺎﯾﯽ 
 laG/caNlaG در اﯾﻦ ﻓﯿﺒﺮﻫﺎ)ﻧﻮک ﭘﯿﮑﺎن(در روز ﺑﯿﺴﺘﻢ ﺟﻨﯿﻨﯽاﺳﺖ. 
572×ANP/noitsegid esadilaiS     
 
    ﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮ و اﻧﺤـﺮاف در ﻫـﺮ ﯾـﮏ از ﻣﺮاﺣـﻞ ﺗﮑـﺎﻣﻠﯽ 
ﻓﻮق ﻣﻨﺠﺮ ﺑــﻪ آﻧﻮﻣﺎﻟﯿـﻬﺎی وﯾـﮋه ﻋﺪﺳـﯽ ﻣـﯽﮔـﺮدد ﮐـﻪ آب 
ﻣﺮوارﯾﺪ ﻣﺎدرزادی ﻧﻤﻮﻧﻪای از آن اﺳﺖ)51، 91و 12(. ﺑﻌــﻼوه 
ﺗﮑﺎﻣﻞ ﺻﺤﯿﺢ دﯾﮕﺮ اﺟﺰاء ﭼﺸﻢ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻗﺮﻧﯿﻪ، اﺟﺴﺎم ﻣﮋﮔـﺎﻧﯽ، 
اﭘﯿﺘﻠﯿﻮم ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﻪ، ﮐﻮروﺋﯿﺪ و اﺳﮑﻠﺮا ﻣﺴ ــﺘﻘﯿﻤﺎ ﺗﺤـﺖ ﻧﻈـﺎرت  
ﻋﺪﺳﯽ اﺳﺖ)51(. 
    ﻣﻄﺎﻟﻌــﺎت gnoD و ﻫﻤﮑــﺎران در ﺳــﺎل 1991 دﺧـــﺎﻟﺖ 
ﮐﭙﺴﻮل ﻋﺪﺳﯽ و ﻏﺸﺎء ﺑﺮوﮐﺎ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨـﻪ را ﻣـﻮرد ﺗـﺎﮐﯿﺪ 
ﻗﺮار داده اﺳﺖ.  
    ﻣﯿﺎن ﮐﻨﺸﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﮑﺎﻣﻞ ﺻﺤﯿﺢ و ﭘﺸـﺖ ﺳـﺮﻫﻢ 
وﻗﺎﯾﻊ ﻣﻮرﻓﻮژﻧﺰ ﻋﺪﺳﯽ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﺗﻮﺳ ــﻂ ﻣـﺎﺗﺮﯾﮑﺲ ﺧـﺎرج 
ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻫﺪاﯾﺖ ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ و ﮐﭙﺴﻮل ﻋﺪﺳ ــﯽ ﯾﮑـﯽ از ﻣـﻬﻤﺘﺮﯾﻦ 
اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ اﺳﺖ)71(. 
    ﻣﻄﺎﻟﻌــﺎت grebelluG و ﻫﻤﮑ ــــﺎران در ﺳـــﺎل 5991 و 
wonS و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 4991 ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﺎﻫﯿﺖ 
ﻣﯿﺎن ﮐﻨﺸﻬﺎی ﻣﺴﺌﻮل ﻣﻮرﻓﻮژﻧــﺰ اﻋـﻢ از ﺳـﻠﻮل ـ ﺳـﻠﻮل و 
ﺳﻠﻮل ـ ﻣﺎده ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺗﺤﺖ ﮐﻨ ــﺘﺮل ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت ﻣﺨﺘﻠـﻒ و 
ﻣﺘﻌﺪد ﻣﺎده ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ اﺳﺖ. ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﺗﻤﺎم ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﺣﯿﻮاﻧﯽ 
در ﻣﺮاﺣﻠﯽ از ﺗﮑﺎﻣﻞ، اﯾﻦ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت را در اﻃﺮاف ﺧﻮد ﺗﺮﺷ ــﺢ 
ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ)2، 4، 9، 01، 21، 41، 61، 22و 32(. از آن ﮐﻪ ﺳﻠﻮل ﻣ ــﺎده 
ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ اﻃﺮاف ﺧﻮد را ﺗﺮﺷﺢ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و اﯾﻦ ﻣﺎده ﺧﺎرج 
ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺧﻮد ﻧﺎﻇﺮ ﺑﺮ رﻓﺘﺎرﻫﺎی ﺳﻠﻮﻟﯽ در ﺑﺮاﺑـﺮ ﺳـﯿﮕﻨﺎﻟﻬﺎی 
ﺧﺎرﺟﯽ اﺳﺖ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻧﻮﻋﯽ ﺗﻌﺎﻣﻞ ﻣﺎﺑﯿﻦ ﻣﺎده ﺧﺎرج ﺳـﻠﻮﻟﯽ 
و ﺳﻠﻮل ﻃﯽ روﻧﺪ ﺗﮑﺎﻣﻞ ﺟﻨﯿﻨ ــﯽ وﺟـﻮد دارد)51، 32(. ﺑـﻬﻤﯿﻦ 
دﻟﯿﻞ اﻣﺮوزه ﺗﻮﺟ ــﻪ ﻣﺤﻘﻘـﺎن ﻫﻤﭽـﻮن breW,  ihtahpirTو 
amuzA ﺑﻪ آن ﻣﻌﻄﻮف ﺷﺪه اﺳﺖ)51، 42و 52(. 
    ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ihtahpirT اﻫﻤﯿــﺖ ﮐﻨﺪرواﯾﺘﯿـﻦ ﺳـﻮﻟﻔﺎت را در 
ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺣﺒﺎب ﻋﺪﺳﯽ ﻧﺸﺎن داد)51(. اﯾﻦ ﺗﺮﮐﯿ ــﺐ ﻣـﺎده ﺧـﺎرج 
ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎ ﻣ ــﻬﺎر ﺗﻘﺴـﯿﻢ در ﻟﺒـﻪﻫﺎی ﮔـﻮده ﻋﺪﺳـﯽ ﻣﻮﺟﺒـﺎت 
ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺣﺒﺎب ﻋﺪﺳﯽ را ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽآورد)51(.  
    ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ وﯾﮋه ﻋﺪﺳﯽ ﺑﯿﻦ اﺗﺎق ﻗﺪاﻣﯽ و ﻓﻀــﺎی وﯾـﺘﺮوس  
)ecaps suoertiV( ﻧﻘﺶ ﺑﺴﯿﺎر ﺑﺎ اﻫﻤﯿﺘﯽ در ﺗﻘﺴﯿﻢ و ﺗﻤﺎﯾﺰ 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی اﭘﯿﺘﻠﯿﻮم ﻗﺪاﻣﯽ و ﺧﻠﻔﯽ ﻋﺪﺳﯽ ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽﮐﻨﺪ )31(.    
    ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ ﻧﺸـﺎن داد ﮐ ـــﻪ ﻫﻤﺰﻣــﺎن ﺑــﺎ ﺗﻐﯿــﯿﺮات 
ﻣﻮرﻓﻮﻟـﻮژﯾـﮏ در ﺗﮑـﺎﻣﻞ ﻋﺪﺳـﯽ، ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت اﺳـــﯿﺪوﻓﯿﻞ در 
اﺳﺘﺮوﻣﺎی ﻋﺪﺳﯽ و ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻗﻨﺪی ﺧﻨﺜﯽ در ﮐﭙﺴﻮل ﻋﺪﺳـﯽ 
ﻇﺎﻫﺮ ﻣﯽﺷـﻮﻧﺪ) ﺗﺼـﺎوﯾﺮ ﺷـﻤﺎره 4-1(، ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﻨﻄﻘـﯽ ﺑﻨﻈـﺮ 
ﻣﯽرﺳﺪ ﮐﻪ ﺗﺼﻮر ﺷﻮد ﻋﺪﺳﯽ ﻧﻘﺶ ﮐﻠﯿﺪی ﻓﻮق را در ﺗﻤﺎﯾﺰ 
ﺧﻮد و دﯾﮕﺮ اﺟﺰاء ﭼﺸﻢ از ﻃﺮﯾﻖ ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﻣﺎﺗﺮﯾﮑﺲ اﻃﺮاف 
اﻋﻤﺎل ﻣﯽﻧﻤﺎﯾﺪ ﭼﺮا ﮐﻪ اﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات، ﭘﺎﺳﺦ ﯾﺎ  رﻓﺘـﺎر ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ 
را در ﺑﺮاﺑﺮ ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﻬﺎی ﺧﺎرﺟﯽ ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﯽﮐﻨﻨ ــﺪ. در ﺣﺎﻟﯿﮑـــﻪ 
در ﻣﺮاﺣـﻞ اوﻟﯿـﻪ ﺗﻤـﺎﯾﺰ ﻋﺪﺳ ـــﯽ ﻗﻨــﺪ اﻧﺘــﻬﺎﯾﯽ laG-D در 
اﺳﺘﺮوﻣﺎی ﻋﺪﺳﯽ ﻗﺎﺑﻞ ردﯾﺎﺑﯽ اﺳﺖ، ﻫﯿﭻﮔﻮﻧـﻪ اﺛـﺮی از دی 
ﺳﺎﮐﺎرﯾﺪ caNlaG/laG در اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ از ﺗﻤﺎﯾﺰ ﻋﺪﺳﯽ دﯾ ــﺪه 
ﻧﻤﯽﺷـﻮد. ﻗﻨﺪﻫـﺎی ﻓــﻮق ﺑــﺘﺮﺗﯿﺐ ﺑــﺎ ANP و4B-1ASB 
ردﯾﺎﺑﯽ ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ. ﺑﻌﻼوه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﮐ ــﻪ ﺑـﺎ ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ ﺳـﻦ 
ﺟﻨﯿﻨﯽ ﺗﺎ ﻫﻨﮕﺎم ﺗﻮﻟﺪ از ﻣﯿﺰان ﺣﻀﻮر ﯾﺎ ﺑﯿﺎن )noisserpxe( 
ﻗﻨﺪ اﻧﺘﻬﺎﯾﯽ laG-D ﮐﺎﺳﺘﻪ ﻣﯽﺷﻮد ﺑﻄﻮرﯾﮑﻪ در روز ﺑﯿﺴــﺘﻢ 
ﺟﻨﯿﻨﯽ، ﻋﺪﺳﯽ ﺑﻪ ﻟﮑﺘﯿﻦ 4B-1ASB  ﭘﺎﺳﺦ ﺿﻌﯿﻔـﯽ ﻣﯽدﻫـﺪ  
وﻟـﯽ ﺑـﺎ اﻓﺰاﯾ ـــﺶ ﺳــﻦ ﺟﻨﯿﻨــﯽ از روز دوازدﻫــﻢ ﺟﻨﯿﻨــﯽ 
دیﺳـﺎﮐﺎرﯾﺪ caNlaG/laG در ﻋﺪﺳـﯽ ﺑﺼـﻮرت ﻣﻨﺘﺸ ــﺮ و 
ﺑﺴــﯿﺎر ﭘﺮاﮐﻨــﺪه ﻣﺨﺼﻮﺻــﺎً در ﺳــﻄﺢ راﺳ ـــﯽ )lacipa( 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻋﺪﺳﯽ ﻇﺎﻫﺮ ﻣﯽﺷﻮد.  
    اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﮐﻪ ﻇﻬﻮر و ﯾﺎ ﺣﺬف اﯾﻦ ﻗﻨﺪﻫـﺎی اﻧﺘـﻬﺎﯾﯽ در 
ﮔﻠﯿﮑﻮﮐﻮﻧﮋوﮔﻪﻫﺎی ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل اﻫﻤﯿﺖ ﺗﮑﺎﻣﻠﯽ دارﻧﺪ، ﻗﺒﻼً در 
ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻗﻨﺪی ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل                                                                                                دﮐﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ ﻋﺮب و ﻫﻤﮑﺎران      
554ﺳﺎل ﻫﺸﺘﻢ / ﺷﻤﺎره 62/ ﻓﻮقاﻟﻌﺎده0831                                                                          ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                        
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت sellA و ﻫﻤﮑــﺎران و lezaF و ﻫﻤﮑـﺎران )ﺑـﺘﺮﺗﯿﺐ 
ﺑﺮای ﺷﮑﻞ ﮔ ــﯿﺮی ﺣﺒـﺎب ﺑﯿﻨـﺎﯾﯽ و ﺗﮑـﺎﻣﻞ ﻗﻠـﺐ و ﻣـﻬﺎﺟﺮت 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی اوﻟﯿﻪ ﺟﻨﺴﯽ ”CGP ,llec mreG laidromirP“(  
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ )5، 7، 11و 81(.  
    از آﻧﺠﺎ ﮐﻪ ﮐﺎرﺑــﺮد آﻧﺰﯾﻢ ﺳﯿﺎﻟﯿﺪاز ﺗﻐﯿﯿــﺮی را در ﭘﺎﺳﺦ 
ﻋﺪﺳﯽ ﺑﻪ ﻟﮑﺘﯿـﻦ ANP ﻧﺸـﺎن ﻧـﺪاد ﺑﻨﻈـﺮ ﻣـﯽرﺳﺪ ﮐـﻪ اﯾـﻦ 
ﻣﻮﻟﮑﻮل ﻗﻨﺪی ﺑﺰرگ در اﺳﺘﺮوﻣﺎی ﻋﺪﺳﯽ ﺑﯿﺎن ﻧﻤﯽﺷﻮد.  
    اﺳﯿﺪ ﺳﯿﺎﻟﯿﮏ از ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی ﻗﻨﺪی ﺑﺰرگ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻮاﻧـﺎﯾﯽ 
وﯾﮋهای ﺑﺮای ﭘﻮﺷﺎﻧﺪن ﻗﻨﺪﻫﺎی اﻧﺘﻬﺎﯾﯽ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل 
دارد. اﻫﻤﯿﺖ ﺗﮑﺎﻣﻠﯽ اﺳﯿﺪ ﺳـﯿﺎﻟﯿﮏ در ﺗﮑـﺎﻣﻞ ﻗﻠـﺐ و ﺷـﺒﮑﯿﻪ 
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ)11و 22(.  
    از آﻧﺠﺎ ﮐﻪ اﻫﻤﯿﺖ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﺳـﻄﺢ ﺳـﻠﻮل و ﻣـﺎده 
ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﺮﺧ ــﯽ ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎی ﭼﺸﻤــﯽ ﻣـﺎﻧﻨﺪ 
ﺟــﺪا ﺷــﺪﮔﯿــﻬﺎی ﺷـــﺒﮑﯿﻪ )tnemhcateD laniteR( و 
etnemgiP laniteR evitarefilorP – evitcaeR              
muilehtipE وﮔﻠﻮﮐـﻮم اوﻟﯿـﻪ ﺑـﺎ زاوﯾـﻪ  nepo yramirP(     
)amoculg elgna  ﻧﺸﺎن داده ﺷــﺪه اﺳـﺖ، ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺗﻮزﯾـﻊ 
ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟــﯽ و ﮔﻠﯿﮑﻮﮐﻮﻧﮋوﮔ ــﻪﻫﺎی ﺳـﻄﺢ 
ﺳﻠﻮل راه را ﺑﺮای درک ﻫﺮ ﭼﻪ ﺑﯿﺸﺘــــﺮ ﻓـﯿﺰﯾﻮﭘﺎﺗﻮﻟـــﻮژی 
دﯾﮕـﺮ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬـــﺎی ﭼﺸﻤـــﯽ ﻣﺜـــﻞ اﻧـــﻮاع آب ﻣﺮوارﯾـ ـــﺪ 
ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽﮐﻨـﺪ، ﺑﯿﻤﺎرﯾـــﯽ ﮐـﻪ ﻃـﯽ ﺳـﻪ دﻫـﻪ اﺧﯿـــﺮ ﺑﺨـﺶ 
ﺑـﺰرﮔـﯽ از ﺟﺮاﺣﯿـﻬﺎی ﭼﺸـﻤﯽ را ﺑﺨ ـــﻮد اﺧﺘﺼــﺎص داده 
اﺳﺖ)91، 42و 62(. 
 
ﺗﻘﺪﯾﺮ و ﺗﺸﮑﺮ 
    ﻧﻮﯾﺴـﻨﺪﮔـﺎن اﯾـﻦ ﻣﻘﺎﻟـﻪ ﺑـﺮ ﺧـﻮد واﺟـﺐ ﻣ ـــﯽ داﻧﻨــﺪ از 
ﻣﺆﺳﺴﺎت و اﻓـﺮاد ذﯾـﻞ ﻧـﻬﺎﯾﺖ ﺗﺸـﮑﺮ و ﻗﺪرداﻧـﯽ را داﺷـﺘﻪ 
ﺑﺎﺷﻨﺪ : 
    ـ ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﻣﺤﺘﺮم ﭘﮋوﻫﺸﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷـﮑﯽ ﻣﺸـﻬﺪ 
ﮐﻪ اﯾﻦ ﻃﺮح ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎﺗﯽ ﺑـﺎ ﺣﻤﺎﯾﺘـﻬﺎی ﻣـﺎﻟﯽ آن اداره ﻣﺤـﺘﺮم 
اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﯾﺪ .  
    ـ رﯾﺎﺳﺖ ﻣﺤﺘﺮم داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷــﮑﯽ ﻣﺸـﻬﺪ و ﻫـﻼل اﺣﻤـﺮ 
ﺟﻤﻬﻮری اﺳﻼﻣﯽ اﯾﺮان ﮐﻪ ﺣﻤﺎﯾﺖ ﻣﺎﻟﯽ ﺧﺮﯾﺪﻫﺎی ارزی اﯾـﻦ 
ﻃﺮح ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﯽ را ﻋﻬﺪه دار ﺑﻮدﻧﺪ . 
    ـ ﻣﺴﺌﻮﻟﯿﻦ ﺑﺨﺶ enildem ﻣﻌــﺎوﻧﺖ ﭘﮋوﻫﺸـﯽ داﻧﺸـﮕﺎه 
ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﮑﯽ ﻣﺸـﻬﺪ ﺧﺼﻮﺻـﺎ ﺳـﺮﮐﺎر ﺧـﺎﻧﻢ ﻗﺎﺳـــﻤﯽ و 
ﮐﺎرﺷﻨﺎﺳﺎن آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ژﻧﺘﯿﮏ داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻣﺸﻬﺪ. 
    ـ آزﻣﺎﯾﺸـﮕﺎه ﻫﯿﺴﺘﻮﺷـﯿﻤﯽ و ﺟﻨﯿـﻦ ﺷﻨﺎﺳـﯽ داﻧﺸـــﮑﺪه 
ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻣﺸﻬﺪ ﺑﺨﺼﻮص ﺳ ــﺮﮐﺎر ﺧـﺎﻧﻢ ﻣﺘﺠـﺪد. ﻻزم ﺑﺬﮐـﺮ 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻤﺎم اﻣﻮر آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ اﯾﻦ ﻃﺮح ﺗﺤﻘﯿﻘ ــﺎﺗﯽ در اﯾـﻦ 
آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. 
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STUDY OF CELL SURFACE AND EXTRACELLULAR MATRIX SUGARS CHANGES 
DURING LENS DEVELOPMENT 
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    Lens development requires precise interaction between cranial surface ectoderm, Neuroectoderm and 
interposed mesenchyme. Cell surface glycoconjugate and extracellular matrix govern lens morphogenesis. 
The aim of the present study was to investigate the presence and distribution of Glycoconjugate and 
extracellular matrix components. 
    Embryos from day 11-20 of gestation from whistar rat were cellected. Vaginal plug recognized as 
embryonic day of zero of gestation. Paraffin blocks were cutted serially and histochemical staining (H&E, 
PAS/Alcian Blue, PH=2.5 and trichrome) and lectin histochemistry (PNA,BSA1-B4,S/PNA) were carried 
out. PNA and BSA1-B4 lectins shows Gal/Galnac and D-Gal in lens fibers respectively. Application of 
sialidase enzyme did not show any increase of reactivity of lens fibers to PNA. Histochemical staining 
showed the presence of Acidophilic material and neutral Glycosaminoglycans in lens stroma and lens 
capsule respectivelly. It seems that extracellular matirx and cell surface Glycoconjugates changes 
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